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Встановлено, що водне i сольове наванта-ження призводить до пiдвищення вмiс-
ту ТБК-реакцiйних продуктiв у тканинах ни-
рок у порiвняннi з контролем, а вмiст продуктiв 
окислювальної модифiкацiї бiлкiв не змiнюєть-
ся. Таким чином, водне та сольове навантажен-
ня спричиняє вищу активацiю процесiв вiльно-
радикального окислення лiпiдiв.
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ВСТУП
Нирки у людини i тварин є ведучим еферен-
тним органом, який забезпечує пiдтримання 
водно-електролiтного балансу органiзму, кис-
лотно-лужного й осмотичного гомеостазу [5]. 
Вони здатнi в широких межах i з високою виб-
iрковiстю змiнювати iнтенсивнiсть екскрецiї 
води та iонiв, забезпечують сталiсть складу рi-
дин внутрiшнього середовища [2]. Зменшення 
iнтенсивностi реабсорбцiї, проникностi каналь-
цевої стiнки для води або посилення клубочко-
вої фiльтрацiї води та розчинених речовин при-
зводить до збiльшення сечовидiлення [10].
Вода є найважливiшим неорганiчним ком-
понентом органiзму людини, що забезпечує 
зв’язок внутрiшнього та зовнiшнього середови-
ща i транспортування речовин мiж клiтинами та 
органами. Їй притаманна унiкальна для рiдини 
властивiсть — велика теплоємнiсть, внаслiдок 
чого навiть рiзке збiльшення теплової енергiї 
викликає лише порiвняно невелике зростання 
її температури [1, 8]. Завдяки цьому бiохiмiч-
нi процеси у водному середовищi протiкають у 
меншому iнтервалi температур з бiльш постiй-
ною швидкiстю [7, 9].
Водно-сольовий гомеостаз досягається 
внаслiдок балансу мiж виведенням з органiз-
му (в основному шляхом регульованої секрецiї 
сечi i поту) i споживанням води та електролiтiв, 
передусiм натрiю, яке регулюється за рахунок 
питної збудливостi i «сольового апетиту» [4].
Метою дослiдження було визначити особли-
востi впливу водного та сольового навантажен-
ня на вмiст у нирках щурiв ТБК-реакцiйних 
продуктiв та окисно-модифiкованих бiлкiв. 
МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ
Дослiдження проведено на бiлих нелiнiйних 
статевозрiлих щурах-самцях масою 180±10 г. 
Тварини перебували в умовах вiварiю зi ста-
лим температурним та свiтловим режимами 
i розподiленi на групи: 1 група (n=6) — кон-
трольна, тварини, якої не отримували вод-
ного та сольового навантаження; 2 група 
(n=6) — тварини, якi отримували 5% водне на-
вантаження (5 мл води на 100 г маси тiла тва-
рини); 3 група (n=6) — тварини, якi отримува-
ли 3% сольове навантаження (з розрахунку 3 
мл 0,45% розчину NаСl на 100 г тiла тварини); 
4 група (n=6) — тварини, яким проводилось 
0,75% сольове навантаження (з розрахунку 
0,75 мл 0,45% розчину NаСl на 100 г тiла тва-
рини). Водне та сольове навантаження прово-
дили за 2 год. до евтаназiї (о 8 год. ранку) внут-
рiшньошлунково через металевий зонд. Сечу 
збирали впродовж 2 год. пiсля навантаження 
i визначали величину дiурезу (мл/2 год./100 
г маси тiла). Через 2 год. пiсля навантаження 
проводили евтаназiю тварин (о 10 год. ранку) 
шляхом декапiтацiї пiд легким ефiрним нарко-
зом. Евтаназiю тварин здiйснювали вiдповiд-
ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ
3Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2011, том 6, №4
но до вимог Європейської конвенцiї iз захис-
ту експериментальних тварин (86/609 ЄЄС). 
Пiсля декапiтацiї тварини швидко виймали 
нирки, ретельно висушували фiльтрувальним 
папером та роздiляли на шари: кiрковий, моз-
ковий i сосочок. Готували 5% супернатант ни-
рок щурiв на 50 мМ трiс-НСI буферi (рН 7,4), 
що мiстив 0,1% розчину ЕДТА, та центрифу-
гували протягом 10 хв. при 900 g. Усi опера-
цiї проводили при температурi не вище +4
С. У постядерних супернатантах частин ни-
рок щурiв визначали стан вiльнорадикального 
окислення лiпiдiв i бiлкiв за вмiстом ТБК-ре-
акцiйних продуктiв (ТБК-РП) [3] й продуктiв 
окисно-модифiкованих бiлкiв (ПОМБ) [6].
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
ТА Їх ОБГОВОРЕННЯ
Сольове та водне навантаження призводить 
до змiни показникiв процесiв вiльнорадикаль-
ного окислення макромолекул у рiзних шарах 
нирок.
Нами встановлено, що при 5% водному на-
вантаженнi вмiст ТБК-РП зрiс на 35,7% у порiв-
няннi з контролем, який становив 44,3±4,26 
мкмоль/г (табл. 1) у кiрковiй речовинi нирок. 
У мозковому шарi нирок за цих же умов експе-
рименту вмiст ТБК-РП зрiс на 48,1% вiдповiд-
но до контролю, а в сосочку вiдмiчено зростан-
ня даного показника на 17,3% щодо значення 
контролю.
При моделюваннi 3% сольового навантажен-
ня в нирках щурiв встановлено зростання вмiс-
ту ТБК-РП у кiрковому шарi нирок — на 66,4%, 
у сосочку — на 42,5% та в мозковому шарi — на 
24% порiвняно з контролем.
За цих же умов 0,75% сольове навантаження 
спричиняє зростання показникiв вмiсту ТБК-
РП у порiвняннi з контролем на 58,4% у сосоч-
ку, на 55,% у кiрковому шарi та на 45,7% у моз-
ковому шарi нирок вiдповiдно до контролю.
Дослiдження вмiсту продуктiв окисної мо-
дифiкацiї бiлкiв при довжинi хвилi 370 нм та 
430 нм у рiзних шарах нирок за умов 5% вод-
ного чи 3% i 0,75% сольового навантаження не 
призвело до достовiрних змiн (табл. 1).
Нами вiдмiчено, що сольове навантаження не-
залежно чи 3% чи 0,75% призводить до зростан-
ня вмiсту ТБК-РП приблизно на 25% у порiвнян-
нi з водним навантаженням у рiзних шарах нирок 
за цих же умов експерименту. Можливо, сольо-
ве навантаження є бiльш стресовим чинником 
на органiзм тварин у порiвняннi з 5% водним на-
вантаженням, що призводить до вищої активацiї 
процесiв вiльнорадикального окислення лiпiдiв.
ВИСНОВОК
У ранковi години доби за умов водного та со-
льового навантаження в шарах нирок змiнюєть-
ся вмiст ТБК-реакцiйних продуктiв у порiвнян-
нi з контролем, а значення продуктiв окисної 
модифiкацiї бiлкiв залишається без змiн.
ТАБЛИЦЯ 1
Показники вiльнорадикального окислення макромолекул (М±м, n=6)
Групи
Показники ТБК-РП, мкмоль/г тк. ОМБ (30), о.о.г/г тк. ОМБ (430), о.о.г/г тк.
Контроль
Кiрковий шар нирки 43,3±4,26 10,9±0,46 20,2±1,55
Мозковий шар нирки 60,8±4,51 13,3±1,95 20,1±0,60
Сосочок нирки 57,0±1,15 10,3±0,45 18,5±1,25
Водне навантаження,  %
Кiрковий шар нирки 60,1±7,56* 11,4±0,41 18,5±1,10
Мозковий шар нирки 90,1±5,88* 11,2±1,36 18,0±1,55
Сосочок нирки 66,9±3,98* 10,1±0,87 18,2±0,26
Сольове навантаження, 3%
Кiрковий шар нирки 73,7±2,86* 11,8±0,30 19,9±0,56
Мозковий шар нирки 75,4±2,09* 10,9±0,10 18,7±0,45
Сосочок нирки 81,1±3,59* 10,1±0,36 17,7±1,20
Сольове навантаження, 0,%
Кiрковий шар нирки 68,8±4,00* 11,9±0,85 18,5±0,21
Мозковий шар нирки 88,6±9,88* 11,7±0,55 16,9±0,85
Сосочок нирки 90,3±3,99* 10,5±0,7 17,9±1,58
Примiтка: р 0,05 порiвняно з контролем, вiдповiдно до шару нирок.
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У подальшому планується дослiдження по-
казникiв системи антиоксидантного захисту в 
нирках щурiв за умов водного та сольового на-
вантажень.
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Установлено, что водная и солевая нагрузка 
приводит к повышению содержания ТБК-реаги-
рующих продуктов в тканях почек по сравнению с 
контролем, а содержание продуктов окислитель-
ной модификации белков остается без изменений. 
Таким образом, водная и солевая нагрузка приво-
дит к высшей активации процессов свободноради-
кального окисления липидов.
V.P.Pishak, A.Ya.Velikaia, I.V.Matsepa. 
Changes of indexes of lipid peroxidation and pro-
teins in rat kidneys in case of water and salt load-
ing. Chernivtsi, Ukraine.
Key words: Water and salt loading, oxidative mod-
ification proteins, TBA-reaction products, processes of 
free radical oxidation.
Established that water and salt loading lead to 
higher content of TBA-reaction products in the tissues 
of the kidneys in comparison with the control, and con-
tent of products of protein oxidative modification re-
mains unchanged. Thus, water and salt loading lead to 
higher activation of free radical oxidation of lipids.
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